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В статье анализируются современные представления о причинах развития нарушения функции головного мозга
при кардиохирургических вмешательствах, выполненных в условиях искусственного кровообращения. Рассмо=
трены лечебные мероприятия, способствующие профилактике повреждения головного мозга, пути создания но=
вых церебропротективных стратегий. Ключевые слова: психоневрологические осложнения, искусственное кро=
вообращение.
The paper analyzes today's concepts on the causes of cerebral dysfunction at surgery under extracorporeal circulation. It
considers the medical measures promoting the prevention of brain lesion and the ways of working out new cerebral protec=
tive strategies. Key words: psychoneurological complications, extracorporeal circulation.
Кардиохирургия стала возможной благодаря достиже
ниям анестезиологии и реаниматологии, в частности, внедре
нию метода искусственного кровообращения. Благодаря при
менению искусственного кровообращения (ИК) хирурги
получили возможность осуществлять вмешательства при тя
желых заболеваниях сердца и аорты — аортокоронарное шун
тирование (АКШ), операции на открытом сердце, протезиро
вание аорты и пересадка сердца [1].
Одним из пионеров метода искусственного кровообра
щения, внесшим существенный вклад в его разработку и кли
ническое применение, был русский физиологэкспериментатор
С. С. Брюхоненко. Созданный им в 1924 году аппарат искусст
венного поддержания кровообращения в эксперименте на соба
ках и названный им «автожектор» стал прообразом ныне сущест
вующих аппаратов искусственного кровообращения (АИК) [2].
Первые кардиохирургические операции в условиях ИК
сопровождались 30% смертностью и развитием полиорганной
недостаточности, при этом отсутствие теоретических и прак
тических знаний затрудняло точное определение причин и ме
ханизмов развития осложнений [3]. По мере накопления опы
та клиницисты стали обращать внимание на многочисленные
(до 39%) неврологические и психиатрические осложнения по
сле операций, выполнявшихся в условиях ИК. При этом обна
руженные осложнения различались по степени выраженности
и затрагивали буквально все уровни нервной системы [4, 5].
Этот этап накопления знаний сопровождался обобщением
проявлений дисфункции нервной системы. В литературе име
ются описания наблюдений таких глубоких поражений ЦНС,
как кома, отек головного мозга, парезы и параличи, морфоло
гические изменения структур мозговой ткани, а также замет
ные изменения психики. Все это подтолкнуло исследователей
к изучению распространенности, выяснению причин и меха
низмов возникновения неврологической и психиатрической
патологии после кардиохирургических операций [6, 7].
Совершенствование хирургической техники, анестезио
логического обеспечения, аппаратов и самого метода ИК приве
ли к существенному снижению общей смертности кардиохирур
гических больных (до 2%), а частота клинически выраженных,
грубых неврологических осложнений уменьшилась до 0,3—6%
[8]. ИК стало достаточно безопасным и вполне доступным для
рутинного использования в кардиохирургических центрах. 
К успехам кардиохирургии сегодня можно отнести уве
личение количества оперативных вмешательств и расширение
возрастной категории оперируемых [9]. Прежде всего, это каса
ется операций на сердце, выполненных с ИК, а успешное при
менение ИК при операциях на печени и легких, подтверждает
представление об отсутствии альтернативы этому методу в бли
жайшем будущем [2, 10—12]. Но проблема неврологических ос
ложнений не только не утратила свою актуальность, напротив,
находится на новом витке изучения. Современная литература
свидетельствует о том, что, наряду с грубыми расстройствами,
частота стойких нарушений высших функций ЦНС: память,
внимание, мыслительная и познавательная способность — оста
ется высокой. По данным ряда авторов от 5 до 80%. Это приво
дит к снижению «качества жизни» больного и его социальной
адаптации в послеоперационном периоде.
Обобщая данные клинического наблюдения нескольких
сот кардиохирургических больных после операций в условиях
ИК, Shaw P. J. опубликовал классификацию неврологических
расстройств, приведенную в табл. 1.
Однако до настоящего времени не сложилось единого
мнения о частоте неврологических осложнений после опера
ций на сердце в условиях ИК. 
Значения, приводимые разными авторами, колеблются от
0 до 100%. Возможно это обусловлено отсутствием единообраз
ного, общепринятого дизайна исследования, метода и выбора
критерия оценок и др. Но сегодня нет сомнений в том, что опе
рация, вследствие которой был устранен дефицит кровотока из
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Ф у н к ц и я  г о л о в н о г о  м о з г а  п р и  о п е р а т и в н ы х  в м е ш а т е л ь с т в а х
за стеноза коронарной артерии или заменен пораженный клапан
сердца, не может быть оценена как успешная, если у больного во
время нее происходит церебральное повреждение, вызывающее
изменение его личностных особенностей или интеллектуаль
ных способностей, сопровождающееся стойким неврологичес
ким дефицитом [9, 14, 15]. Это определяет актуальность даль
нейших исследований в поиске решения этой проблемы.
Надежды на снижение высокого процента когнитивных
расстройств среди больных, оперируемых в условиях ИК свя
заны, прежде всего, с изучением патофизиологии искусствен
ного кровообращения, его роли в дисфункции органных и
функциональных систем, а также с совершенствованием мето
дов профилактики и ранней диагностики неврологических рас
стройств, использованием современных медицинских техноло
гий, основанных на принципах этиопатогенетической помощи. 
Разработка и применение любого метода защиты мозга
в клинических условиях должна быть патогенетически обос
нованной [16]. Анализу данных собственных исследований и
литературы о механизмах повреждения нервной системы чело
века после кардиохирургических операций в условиях ИК бы
ло посвящено несколько обзоров [5—7, 13, 16—18].
Патофизиология мозгового повреждения укладывается в
концепцию универсальной общепатологической неспецифичес
кой реакции организма [19] и включает в себя действие различ
ных этиологических факторов, которые вызывают локальное
или общее несоответствие доставки кислорода потребностям
клеток мозга, и запускают последующие типовые изменения хи
мических процессов, ведущие к повреждению нейронов, глиаль
ных клеток и гематоэнцефалического барьера.
Одним из основных этиологических факторов повреж
дения ЦНС считают тромбоэмболию. Первое сообщение о ре
гистрации эмболов во время операции с использованием ИК с
помощью ультразвука было сделано в 1965 году W. G. Austen и
D. H. Howry [20]. Развитие ультразвуковой допплеровской ди
агностики привело к ее широкому клиническому использова
нию для детекции церебральной эмболии. Эмболы стали раз
личать по размерам (макро > 200 мкм, микро < 200 мкм), по
морфологии (газовые, биологические агрегаты и неорганичес
кие частицы). При этом оказалось, что эмболия явление час
тое, но имеющее различную природу происхождения. Потен
циальным источником эмболов может служить сердце
пациента (кардиальный источник, общая частота 23%; при ин
фекционном эндокардите — 43%; при левожелудочковой анев
ризме — 34%, при внутрисердечном тромбе — 26%, при дилата
ционной кардиомиопатии — 26%, неклапанная мерцательная
аритмия — 21%, поражение клапанов сердца — 15 %, при нали
чии искусственного клапана сердца — до 55% в зависимости от
вида клапана) [21] и сосуды пациента — аортальный и каро
тидный источник (общая частота 28%), при выраженном ате
росклерозе восходящей части аорты в 37% случаев наблюдает
ся атероэмболия, которая, по мнению ряда авторов, является
основной причиной очаговой неврологической патологии [22].
Операция на открытом сердце может сама по себе стать причи
ной эмболии. Эмболом может оказаться воздух и частицы, по
павшие в левые камеры сердца при операциях на клапанах или
перегородке сердца, пластике аневризмы, а также воздух, по
павший в сосудистую систему при канюляции аорты и вслед
ствие несостоятельности швов. Но наиболее частой причиной
воздушной эмболии признают конструктивное несовершенст
во аппарата ИК (АИК). Более ранние модели АИК использо
вали пузырьковые оксигенаторы, которые являлись источни
ками газовых микроэмболов на протяжении всей операции.
При использовании современных — мембранных оксигенато
ров микроэмболы фиксируют во время запуска ИК и редко об
наруживают во время полного ИК. С целью снижения количе
ства эмболов в контуре АИК стали применять артериальные
фильтры [8]. Установлено, что использование 25микронного
фильтра сопровождается меньшим числом эмболов, чем при
использовании 40микронного фильтра. Кроме того, была вы
явлена зависимость количества эмболов от метода кардиопле
гии. Число эмболов оказалось выше при ретроградной теплой
кардиоплегии, чем при антероградной теплой и холодной кар
диоплегии [23]. Эмболия, обусловленная конструктивным не
совершенством АИК может усугубляться дефектами сборки
системы и ошибками техники ведения перфузии. Так, недоста
точная тщательность сборки, неполное удаление воздуха из си
стемы, при ее заполнении и попадании воздуха из АИК в нача
ле экстракорпорального кровообращения (ЭКК), а также
нарушение герметичности коммуникаций во время работы; до
бавление холодных растворов в «теплый» объем оксигенатора,
или начало ЭКК холодным перфузатом и быстрое его согрева
ние, ошибка расчета объемной скорости перфузии и кавитация
крови при скоростном выходе через узкую аортальную каню
лю — увеличивает количество газовых эмболов [6, 8].
Возможность интраоперационного мониторинга цереб
ральной перфузии методом транскраниальной допплерогра
фии (ТКДГ) позволило выявить особенно эмбологенные ин
траоперационные события: манипуляции на проксимальном
отделе аорты, канюляция аорты, начало искусственного крово
обращения, пережатие аорты, снятие зажима с аорты, боковые
«отжатия» аорты, заполнение камер сердца, снятие венозных
линий аппарата ИК и начало сердечной деятельности при опе
рациях на клапанах сердца.
Главным было и остается клиническое значение обнару
женных микроэмболических сигналов. Сегодня сложилось
представление, что микроэмболы, лоцируемые с помощью
ТКДГ, обычно не вызывают появления клинических симпто
мов, но являются маркерами и предикторами опасной для го
ловного мозга макроэмболизации [24, 25].
Действительно, в эксперименте на собаках патологичес
кие эффекты газовой эмболии в виде снижения вольтажа ЭЭГ
регистрировали при достаточно большом объеме вводимого
воздуха (30 мл воздуха, 1800 микроэмболов) [26]. При этом
было показано, что газовые пузырьки наименее опасны, они не
устойчивы в потоке крови, могут растворяться, а также прохо
дить через микроциркуляторное русло [27]. В то же время ус
тановлено, что длительная массивная микроэмболизация об
ладает кумулятивным эффектом с развитием диффузной
Осложнения Частота (%)
Тип I 
Поражение головного мозга, несовместимое с жизнью 0,3—2
Нарушение сознания (ступор, кома) 3,2—13
Очаговые нарушения функции головного мозга (инсульт) 0,7—24
Тип II
Нейропсихологические (познавательные) нарушения (краткосрочная 
и долговременная память, концентрация внимания, мыслительная способность) 30—86
Психиатрическая патология 1,0—57
Неврологические симптомы малой выраженности 40—60
Офтальмологические нарушения 17—25
Судорожный синдром 0,3—8,6
Таблица 1
Неврологические и психоневрологические осложнения после операции на сердце в условиях ИК [13]
энцефалопатии и сосудистой деменции [28]. Дальнейшие ис
следования показали гетерогенность эмболического материала
и различную чувствительность метода ТКДГ в их детекции
[29]. Они могут состоять (как было показано выше) из так на
зываемых красных (фибринзависимых, богатых эритроцита
ми) тромбоэмболов и белых (фибринтромбоцитарных) тром
бов (или агрегатов тромбоцитов), а так же частиц ткани
клапана, кальцинатов, вегетаций, частичек шовного, перевя
зочного материала, ПВХ трубок, жировых капель, газа.
Красные тромбы представляют собой наибольшую угро
зу для головного мозга в связи с их крупными размерами [22]
и требуют назначения непрямых антикоагулянтов, при этом
они не определяются при ТКДГ. Белые тромбы также опасны
для головного мозга, требуют назначения антитромбоцитар
ных препаратов, они как газовые эмболы хорошо определяют
ся при ТКДГ.
Однако на практике проблема дифференцировки микро
эмболических сигналов, определения состава и размеров микро
эмболов на сегодняшний день не решена. Кроме этого, до конца
не определено их прогностическое значение. Исследователи
признают, что для решения вопроса влияния микроэмболии на
частоту неврологических осложнений у кардиохирургических
пациентов необходимы более широкие экспериментальные и
клинические испытания [30]. 
Другим фактором неврологических расстройств у кар
диохирургических пациентов, оперируемых в условиях ИК яв
ляется расстройство перфузии головного мозга [6, 30].
В условиях проведения анестезии у схожего континген
та общехирургических больных тоже отмечается снижение
перфузии головного мозга. Но при этом мозговой кровоток на
ходится в строгом соответствии с потреблением кислорода
мозгом. Это достигается сложной структурнофункциональ
ной организацией процесса собственного регулирования моз
гового кровообращения — ауторегуляцией [31]. При этом су
ществует тесная двусторонняя связь между функциональным
состоянием каждой клетки и деятельностью систем дыхания,
крови и кровообращения. ИК ставит организм человека в «фи
логенетически» беспрецедентные условия, при которых дву
сторонней связи между организмом и аппаратом нет, кровоток
по малому кругу практически отсутствует, а грудная клетка и
легкие неподвижны. В этих условиях даже приближение ИК к
естественной перфузии (с высокой объемной скоростью рав
ной минутному объему крови индивидуума в покое) не может
исключить неадекватности кровотока и устранить развитие ги
поксии тканей. Снижение тканевого кровотока, несмотря на
вполне удовлетворительные показатели центрального крово
обращения и общего кровотока в органе являются следствием
реакции организма на ИК в виде перераспределения тонуса со
судов [32]. При этом наблюдается две тенденции. Первая из
них заключается в перераспределении кровотока между от
дельными органами и тканями. Кровоток во внутренних орга
нах увеличивается по сравнению с наружными органами. Этот
защитный эффект в «естественных» условиях наблюдается во
время шока и кровопотери. Сущность его заключается в том,
что во время различных патологических состояний, сопровож
дающихся снижением минутного объема сердца (МОС), жиз
ненно важные органы оказываются в относительно более бла
гоприятных условиях, чем периферические органы и ткани
[33, 34]. Отрицательной стороной этого феномена является
дисбаланс перфузии периферических тканей с избыточным
кровотоком в жизненно важных органах. 
Еще более нежелательна вторая тенденция в перерас
пределении сосудистого тонуса во время ИК. Речь идет о цен
трализации кровообращения, т. е. о снижении периферическо
го кровообращения при неизмененном или даже увеличенном
центральном кровообращении. Сущность этого феномена про
является во время ИК ухудшением тканевого кровотока, не
смотря на достаточно большой общий кровоток в данной сосу
дистой области. Феномен централизации кровообращения, по
данным Л. П. Чепкого [35] наблюдается почти у половины
больных, оперированных с применением ИК. Клинически он
проявляется снижением кровоснабжения кожи, ведущим к на
рушению терморегуляции, и резким угнетением продукции
мочи, вплоть до полной анурии. При этом в отличие от фено
мена «защитного» перераспределения кровотока централиза
ция кровообращения затрагивает жизненно важные органы, в
том числе и головной мозг. На уровне микроциркуляции это
выражается уменьшением числа функционирующих капилля
ров и замедлением капиллярного кровотока, приводящего к аг
регации эритроцитов и возникновению капиллярного стаза,
что, в свою очередь, приводит к образованию тромбоэмболов
[6]. Кроме того, предрасполагающим моментом агрегации эри
троцитов во время перфузии считается денатурация белков
плазмы крови и травматизация эритроцитов в АИК, а также
потеря эритроцитами отрицательного электрического заряда,
в нормальном состоянии препятствующего их склеиванию и
краевому стоянию при движении крови по мелким сосудам.
Этим можно объяснить зависимость эмболической нагрузки и
тяжести органной недостаточности от длительности ИК.
В дополнении важно отметить, что состояние гипопер
фузии головного мозга может спровоцировать низкая объем
ная скорость перфузии, гипотермическая перфузия, выражен
ная интраоперационная артериальная гипотензия, утрата
пульсирующего компонента потока крови во время ИК, воз
можные окклюзионные заболевания сосудов головного мозга
или неправильная установка аортальной канюли.
Кардиохирургическая операция в условиях ИК подра
зумевает вмешательство вблизи от крупных «шокогенных» зон
грудной полости. При этом гуморальное влияние продуктов
разрушения клеток, всасывающихся огромной раневой по
верхностью, происходит в обязательном порядке. Продукты
разрушения и денатурации белков плазмы в АИК, а также дли
тельный контакт клеток крови с отрицательно заряженной, ис
кусственной поверхностью экстракорпорального контура ап
парата ИК вызывает активацию реологической, иммунной и
эндокринной стрессреализующих систем. Стрессорная реак
ция с участием гуморальных и клеточных компонентов воспа
ления изначально является адаптационной, компенсаторной,
но впоследствии становиться дисстрессорной. Развивается си
стемная воспалительная реакция (СВР), которая является еще
одним фактором повреждения ЦНС [15, 16]. Суммарно доста
точно многочисленные этапы развития СВР приводят к по
вреждению гематоэнцефалического барьера (ГЭБ). Исследо
вания в этой области показали, что уже через 20 минут после
начала ИК отмечается набухание и повышение проницаемости
эндотелиоцитов [36]. Под влиянием гуморальной составляю
щей СВО и при участии так называемых молекул адгезии
(ИЛ8 для лейкоцитов и его синергиста моноцитарного хемо
аттрактанта — МСР1) происходит трансмиграция лейкоцитов
через ГЭБ из системного кровотока с повреждением мембран
нейронов и клеток глии своими токсичными продуктами, фа
гоцитарным действием и иммунными реакциями [16, 37]. Рост
проницаемости на фоне деструкции ГЭБ в артериальной части
и угнетение абсорбции в венозной части микроциркуляторно
го русла приводит к задержке жидкости и развитию цитоток
сического и вазогенного отека мозга, который, в свою очередь,
ведет к сдавлению сосудов и прогрессированию нарушения
микроциркуляции. Указанные причины острого набухания го
ловного мозга в литературе получило название «локального
воспалительного ответа» и является местным проявлением
СВР, развивающегося в 100% случаев после ИК. Эксперимен
тальные исследования, связанные с изучением уровня провос
палительных интерлейкинов в артериальной крови, как степе
ни активности повреждающего процесса, показали его связь с
неврологическими нарушениями и возможность использова
ния как прогностического фактора [38—40]. 
Существует и анестезиологический аспект возможного
повреждения ЦНС. Действительно, одним из пусковых меха
низмов стрессреакции, описанной выше, может стать боль
[41]. Хорошо известно, что боль активирует вегетативную
нервную систему и вызывает ряд серьезных расстройств
функционирования внутренних органов и систем, это отно
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ситься в полной мере и к ЦНС [42]. Поэтому неадекватность
обезболивания является еще одним фактором расстройства
нервной системы.
Любой из вышеперечисленных факторов может приво
дить к развитию типовой неспецифической общепатологичес
кой реакции, в основе которой лежит гипоксия и ишемия, да
вать начало каскаду изменений, приводящих к изменению
химических процессов в клетке и ведущих к её гибели [43]. Од
ними из наиболее ранимых структур мозга при этом, как ока
залось, являются нейроны гиппокампа и миндалины, так как
являются клетками с повышенным метаболизмом [44]. Кроме
того, повреждаются сосудистые «зоны водораздела» в мозге,
при этом наиболее уязвима париетоокципитальная область ко
ры больших полушарий, являющаяся стыком зон кровоснаб
жения передней, средней и задней мозговых артерий [39].
Ряд исследователей поразному оценивает значимость
тех или иных факторов, их влияние на частоту неврологических
осложнений, указывая на прямую «дозу — зависимость». Мы
поддерживаем гипотезу, что каждый из перечисленных пуско
вых механизмов в условиях ИК развивается параллельно дру
гим, хотя в некоторых условиях может являться лидирующим.
Однако при неосложненном течении операции, соблюдении об
щепризнанных протоколов ИК патологический круг прерыва
ется, не достигая уровня необратимого повреждения клеток
мозга. Клинически этот вариант событий может проявиться
временной когнитивной дисфункцией. В том же случае, когда
неспецифическая общепатологическая реакция формирует за
мкнутый круг, достигая необратимого критического уровня,
развиваются тяжелые нейропсихологические осложнения.
Изучая доступную зарубежную и отечественную лите
ратуру, посвященную неврологическим осложнениям, мы
столкнулись с рядом работ, изучающих эту проблему с пози
ции лекарственного повреждения ЦНС. В настоящее время
поднимается вопрос о повреждающем влиянии на головной
мозг даже средних терапевтических доз анестетиков и нарко
тических анальгетиков, в том числе: морфина, фентанила, ам
фетамина, галотана, оксибутирата натрия, гексенала, кетами
на, пропофола [45—47]. Проведенные исследования ясно
показывают влияние различных анестетиков на динамику кро
вообращения мозга, степень нарушения ауторегуляции мозго
вого кровотока, функциональное состояние нейронов. В еди
ничных работах показан существенный рост эмболической на
грузки на головной мозг при использовании ингаляционных
анестетиков [7].
Однако, влияние фармакологических препаратов, а также
их взаимодействие в значительной мере остаются неизвестны
ми. Проблема состоит в том, что действие отдельных препаратов
трудно оценить в клинических условиях, а их нежелательное
взаимодействие часто упускается из вида. При этом проблема
полифармации в периоперационный период вообще является
редкой причиной дискуссии. Тем не менее анестезиологическое
сопровождение кардиохирургического больного, оперированно
го в условиях ИК, имеет свои особенности. Прежде всего это ка
сается расчета дозы препарата в условиях гемодилюции, фарма
кокинетики и фармакодинамики лекарственных средств в
условиях прекращения вентиляции и нарушения перфузии тка
ней. Еще больше остается вопросов и противоречий о преиму
ществах различных видов анестезии, и степени влияния на
функцию головного мозга. Бесспорно одно, исследования в этой
области являются актуальными и перспективными.
На современном этапе проводится большая работа, на
правленная на определение наиболее безопасной стратегии ве
дения кардиохирургических больных, оперируемых в услови
ях ИК. Последняя задача требует проработку различных
хирургических, перфузионных и анестезиологических подхо
дов, имеющих нейропротективное значение. В табл. 2 пред
ставлены рекомендуемые меры профилактики повреждения
функций мозга.
Заключение
Необходимо отметить, что настоящий обзор не претен
дует на однозначность трактовки и всеобъемлемость в освеще
нии вопроса неврологических осложнений при кардиохирур
гических операциях в условиях ИК, а только намечает
ключевые проблемы и приглашает к размышлению над ними.
При этом важным является понимание того факта, что выпол
нение профилактических мер является главным условием сни
жения неврологических расстройств, поскольку даже патоге
нетически обоснованное, в полном объеме, лечение
осложнения может оказаться длительным и малоэффектив
ным, сведя на «нет» успех операции на сердце.
1. Деликатное отношение хирурга к тканям.
2. Выявление атероматоза аорты интраоперационным ультразвуковым сканированием восходящей ее части перед
канюляцией или наложением зажима.
3. Использование артериальных шунтов и техники проксимальных анастомозов, не требующей манипуляций на аорте.
4. Тщательная подготовка контура до начала ИК и 30 минутная циркуляция через 5 мкр фильтр. 
5. Использование фильтра артериальной линии и кардиотомного резервуара.
6. Тщательная процедура удаления воздуха из полостей сердца.
7. Использование положения Тренделенбурга, или наклона всего стола головой вниз.
8. Преходящая компрессия сонных артерий при: дефибрилляции, заполнении сердца, снятии зажима с аорты,
возобновлении сердечного выброса.
9. Применение внутриаортального фильтра EMBOLX.
10. Применение систем отклонения эмболов с возможностью гипотермии головного мозга.
11. Внедрение нейромониторинга.
12. Поддержание нормальной респираторной функции и стабильности гемодинамики.
13. Обоснованная фармакологическая нейропротекция.
14. Внедрение метода хирургии на работающем сердце и малоинвазивной хирургии.
15. Применение ЭКК без оксигенатора.
16. Использование экстракорпорального контура с биопокрытием.
17. Применение ультрафильтрации и ингибиторов системы комплемента.
Таблица 2
Меры профилактики повреждения мозговой функции:
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